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　がん治療における諸段階の中で、トータルペインに
対する全人的アプローチの必要性が最も叫ばれるの
は緩和ケア介入時である。家族の中に病者が発生する
と、家族は揺れ安定性を失うが、医療現場においては
「患者」の治療を中心に据えた展開がなされるも、家族
ケアについて、患者の治療に携わる全スタッフが各々
の専門性の中から統一した目標の下に提供されるこ
とは稀であろう。
　緩和ケア介入時において、ソーシャルワーカーへの
依頼のほとんどは在宅療養体制づくりとホスピスへ
の入院相談である。こうした相談において、患者は「家
族に迷惑をかけているのではないか」、「自分は生きる
価値があるのだろうか」といった社会的痛み・スピリ
チュアルペインを訴える。家族との営みの中で、残さ
れた日々をいかに生きるかという課題は、患者ひとり
が背負うものでなく家族とのかかわり合いを通じて
こそ答えを出し得るものとなる。この答えを探し続け
ながら在宅療養やホスピスへの入院を決断していく
のである。
　家族もまた、大切な存在である肉親・近親者を病い
で失う不安と恐れの中で懸命に患者や「がん」に向き
合うことから、治療の協力者としての側面に加えて、
患者とは根源的に同一の“痛み”を抱えている存在と
なる。さらに家族は、「生き物」として、患者の死を受
け容れ、乗り越え、再びその家族としての日々を家族
の歴史として営々と紡いでいかねばならない。
　このような観点から、患者の治療において、患者が
どのような家族を持ち、どのように生きてきて「今」に
至るのかを、ソーシャルワーク理論から接近し、患者
と家族の在り様をアセスメントすることは有用であ
り、当院におけるがん治療の質を高めることとなる。
本演題では、当院におけるソーシャルワーク実践を通
じて、どのような取り組みがなされているかを検証
し、緩和ケアにおけるチーム医療を通じ、家族ケアが
提供される体制をさらに充実させていく方法論を展
開する。
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【目的】DNA　topoisomerase　I阻害剤の塩酸イリノテ
カン（CPT－ll）は、大腸癌に対し強力な抗腫瘍効果を
持ち、さらに、癌転移抑制効果が確認されつつある。
我々は、CPT－11誘導体SN38の大腸癌細胞に対する
アポトーシスをUDCAが促進することを報告してき
た。今研究では、UDCAとCPT－11の併用による大腸
癌細胞の肝転移・増殖抑制効果について、マウスモデ
ルと培養細胞にて検討した。
【方法】GFP遺伝子を導入したマウス大腸癌細胞
（MC26）をBALb／cマウス脾臓に移植し、対照群、
CPT－ll群、　UDCA群、　CPT－11・UDCA併用群の4群
に分けた。CPT－ll群には、10mg／kgを週に2－3回腹
腔内投与し、UDCA群には0．4％UDCA食を与え、3週
間後に癌細胞の肝転移・増殖について検討した。また、
CPT－11とSN38暴露後のMC26細胞をUDCA存在
下で培養し、細胞増殖能、コロニー形成能、細胞遊走
性、細胞接着能について検討した。
【結果】大腸癌肝内転移発生率は、CPT－ll・UDCA単
独群で共に25％減少し、併用群では30％まで抑制され
た。肝組織重量並びに肝内GFP発現強度にて評価し
た肝転移大腸癌量は、対照群に比し、単独投与両群と
併用群長に有意に減少した。脾臓内大腸癌増殖は、各
群に有意な差は認められなかった。培養細胞におい
て、細胞増殖能とコロニー形成能はCPT－11・SN38暴
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露により有意に抑制し、UDCA添加によりさらに増
強した。細胞走性と細胞接着能は，SN38暴露：により有
意に低下したが、UDCAの影響はみられなかった。
【結論】CPT－llの癌転移抑制効果に加えUDCAに
よる転移癌増殖抑制作用により、大腸癌細胞の肝転
移・増殖に対する併用投与の有効性が確認された。大
腸癌患者へのCPT－ll投与療法とのUDCA併用投与
は、大腸癌肝転移への有用な療法として期待される。
したところ、10例（83％）で非癌乳腺組織に比べて増
加が認められた。蛋白レベルでは12例全例において
免疫染色で非癌部と比較して、癌細胞に強い染色性が
認められ、Western　blotでもその反応が確認された。以
上の結果から、invadopodium形成による細胞運動の
充進は乳腺原発の扁平上皮癌の腫瘍学的な悪性度を
規定する因子の一つであり、これにcortactinの過剰発
現が関与している可能性が示唆された。
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　乳腺原発の扁平上皮癌はbasal　typeの特殊型に分類
されるが、その生物学的悪性度を規定する因子に関し
ては不明な点が多い。そこで、今回、invadopodiumを
形成する機序が悪性度と関連する可能性を検討した。
乳腺原発の扁平上皮癌細胞株（HBC9）を樹立し、マ
トリゲルを用いたinvasion　assayを行った。　HBC9は、
他の4種の乳癌細胞株と比較してEGF刺激により運
動が明らかに充卜した。細胞運動を惹起する
invadopodium形成の最終的な細胞内シグナルである
N－WASPのArp2／3複合体への結合を評価する目的
で、共焦点レーザー顕微鏡を用いてHBC9の突起部を
観察した。N－WASPとArp2／3複合体の局在はファロ
イジンによるactin重合部に存在した。この複合体の
局在は、他の4種の細胞株のうち、basal　typeの細胞株
1種では認められたが、basal　typeでない他の細胞株で
は明らかではなかった。さらに、HBC9ではN－WASP
とArp2／3複合体の局在に一致してcortactinが認め
られた。次に、乳腺原発扁平上皮癌組織12例を用いて
cortactinの遺伝子量をReal－time　PCRを用いて検討
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　2－Aminophenoxazine－3－one　（Phx－3）　increased　the
population　of　annexin　V－positive　cells　including　early
stage　apoptotic　cells　and　late　stage　apoptotic　cells，　and
induced　DNA　fragmentation　and　apoptotic　body　forma－
tion　in　U266　cells．　Activity　of　caspase－3　was　extensive－
ly　increased　in　the　cells　treated　with　Phx－3，　in　time－
dependent　manner，　but　this　Phx－3　stimulated　activity　of
the　enzyme　in　the　cells　was　completely　cancelled　by　the
addition　of　z－VAD－fmk，　an　inhibitor　of　caspases．　The
additiono　of　z－VAD－fmk　almost　blocked　the　apototic
effect　of　Phx－3　against　U266　cells，as　well．　Moreover　the
apoptosis　of　U266　cells　was　observed　after　loss　of　the
mitochondrial　membrane　potential，　JNK　（c－jun－N－
terminal　kinase）　phosphorlation，　when　the　cells　were
treated　with　Phx－3．　These　results　suggest　that　JN　K
activation　may　be　closely　associated　with　the　cellular
disorders　including　mitochondrial　depolarization，　and
apoptosis　in　multiple　myeloma　U266　cells．
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